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Resumen.—Presentamos dos casos de trastorno afasico
con presentacion clinica y hallazgos en técnicas de imagen
morfolégicas similares. En ellos, la SPECT cerebral de perfu-
sién resulto ser la prueba complementaria mas Util en el diag-
noéstico diferencial de dos patologias con distinta etiologia: afa-
sia primaria progresiva (APP) o de Mesulam y afasia
secundaria a accidente cerebrovascular isquémico.

PALABRAS CLAVE: Afasia. Mesulam. SPECT. Acciden-
te cerebrovascular isquémico.

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS BETWEEN MESULAM'S
APHASIA AND APHASIA SECONDARY TO ISCHEMIC
DISORDER BY BRAIN PERFUSION SPECT

Summary.—Two cases with aphasic dysfunction with simi-
lar clinical features and structural neuroimaging studies results
are presented. In these cases, brain perfusion SPECT was
the most useful complementary study in the differential diag-
nosis of two pathologies with different etiologies: primary pro-
gressive aphasia or Mesulam’s aphasia and aphasia sec-
ondary to a stroke.
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INTRODUCCION

La afasia se define como una pérdida del lenguaje
causada por una lesién organica cerebral, producién-
dose una ruptura del procesamiento lingdistico. El
origen de lalesion cerebral puede ser: vascular, neo-
plésico, traumético y degenerativo, entre otras. La
afasia primaria progresiva (APP), o de Mesulam, fue
descrita por este autor en 19821, caracterizandose por

Recibido: 5-12-03.
Aceptado: 30-07-04.

Correspondencia:

V.M. PoBLETE GARCIA
Servicio de Medicina Nuclear
Hospital La Mancha Centro
Avda. Pio XII, g/n

13002 Ciudad Real

unaaisladay progresiva alteracion del lenguagje sin
otras disfunciones cognitivas®. Es su origen primario
el factor mas importante en la diferenciacion con
otros cuadros af asicos producidos por un dafio cere-
bral secundario a un proceso patol 6gico definido,
siendo la sintomatologia similar en ambos.

CASO CLINICO 1

Paciente varon de 79 afios de edad, sin anteceden-
tesdeinterés, y con cuadro de pérdida progresiva del
lengugje de dos afios de evolucién, consistente en in-
capacidad paragenerar conversaciones espontaneasy
articular frases complicadas, lenguaje dubitativo, pa
rafasias semanticas, incapacidad paraleer o escribir y
mala comprension. La repeticién de frases fue nor-
mal, aungue el paciente se mostré incapaz de reco-
nocer y denominar objetos comunes.

Latomografia computarizada (TC) (fig. 1A) mos-
tro retraccion cortico-subcortical difusa, mas marca
daen region fronto-temporal izquierda, con dilata-
cién del sistemaventricular y discreta asimetriaa
favor del ventriculo lateral izquierdo.

La SPECT de perfusion cerebral con *°mTc-HM-
PAO (fig. 1B) evidencio hipoperfusion marcada en
I6bulo temporal izquierdo, en area perisilviana, y de
menor significacion en region posterior de I6bulo
frontal homolateral, sin otros hallazgos significativos.

La orientacion diagndstica fue de APP o de Mesu-
lam.

CASO CLINICO 2
Paciente mujer de 60 afios de edad, diagnosticada

de epilepsiaparcial criptogénicaalos 7 afios de edad,
cursando con crisisy pseudocrisis. Lapacienteingre-
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Fic. 1.—A) Imagen de TC de paciente 1. Es muy patente la imagen de atrofia cortical localizada en |6bulo temporal. Es evidente la correspon-
dencia con los hallazgos de la SPECT (B), en el que se visualiza un defecto de perfusion localizado en dicha region. Laimagen dela TC es
muy similar a la observada en el paciente 2 (fig. 2A).

sd en nuestro hospital con un episodio brusco de he-
miparesia derechay afasia, recuperando durante su
evolucion clinica el trastorno motor de manera com-
pleta, y persistiendo sin mejoria el trastorno del len-
gugje. Enlaexploracion clinica, la paciente compren-
dia perfectamente tanto el lenguaje hablado como
escrito, pero eraincapaz de articular palabras, emi-
tiendo Unicamente sonidos guturales. En la TC
(fig. 2A) se observo atrofia cortico-subcortical difusa,
mas significativa fronto-tempora izquierda. Lareso-
nancia magnética (RM) mostro atrofia cortico-sub-
cortical, sin evidencia de lesiones focales.

La SPECT de perfusion cerebral (fig. 2B), mostré
hipoperfusion fronto-parieto-temporal izquierda mar-
cada, taldmicahomolateral, e hipoperfusion cerebelosa
contralateral (diasquisis cerebelosa cruzada) (fig. 3).

El diagnostico final fue de trastorno aféasico se-
cundario a accidente cerebrovascular isquémico.

DISCUSION

En la afasia aparecen alteraciones especificas que
se manifiestan de forma variable en alguno, varios e

incluso todosos niveles funcionales del lengugje (fo-
nolégico, morfol égico, sintactico, semantico, proso-
dicoy pragmatico), originando un déficit patol 6gico
de laexpresion y/o comprension del lenguaje oral y
escrito.

Laafasia de origen vascular no se diferenciade la
afasiaprimaria o de origen tumoral por lasemiologia.
El factor determinante de |os sintomas afésicos no es
laetiologiade lalesion cerebral, sino su localizacion
neuroanatdmica, y su impacto sobre las redes neuro-
nales que procesan el lengugje’.

AunqueyaBrocaen lasegundamitad del siglo xix
describi6 asociacion entre la afasiay lesiones cere-
brales especificas, no fue hasta la década de los
70 cuando se establece la correctalocalizacion de es-
taslesiones en laregion cortical perisilviana.

LaAPP o de Mesulam esta caracterizada por un
deterioro progresivo de lafuncién linglistica con una
relativa preservacion del resto de funciones cogniti-
vas. Lasateraciones del lengugje suelen evidenciarse
en marcados errores fonol 6gicos que aumentan de
manera progresiva, reduciendo asi mismo la produc-
cion verbal, y desarrollando con el tiempo dificulta-
des en ladiscriminacion auditivade losfonemas. Este
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Fic. 2—A) TC dela paciente 2. Al igual que en la figura 1A, se visualiza area de importante atrofia cortical en I6bulo temporal izquierdo, y

mas marcada en region frontal. La similitud de |os hallazgos entre ambos pacientes es patente. No se visualizan hallazgos sugestivos de ACV.

B) Cortes transaxiales correspondiente a la SPECT de esta paciente: la hipoperfusion en regiones fronto-temporales, y la asimetria respecto
al lado contralateral son mas sugestivas de proceso vascular que de atrofia cortical.

proceso evoluciona hacia un mutismo y una sordera
verbal. No existen trastornos de la memoria semanti-
cano verbal, con buen reconocimiento de objetos, si-
nonimos, etc., e indemnidad de funciones relaciona-
das con la percepcion visual®. Aunque con el tiempo
pueden afectarse otras funciones cognitivas que en un
primer momento permanecian preservadas, este dete-
rioro nuncallega a ser tan importante como el que se
da en otras entidades como por ejemplo la demencia
detipo Alzheimer®.

El papel principal de las pruebas morfol dgicas de
imagen en este cuadro es inicialmente descartar la
existencia de unalesion cerebral origen de lasinto-
matologia’, y/o revelar atrofiacortical focal asimétri-
caen el hemisferio dominante?, hallazgo caracteristi-
co de estaentidad. En |as series de Westbury y Bub®,
en un total de 112 pacientes con APP, el 56 % mos-
traron atrofia cortical hemisférica, en region perisil-
vianay |6bulo temporal. La afectacidn presenta una
predileccién por el hemisferio izquierdo™, con atro-
fiasobre todo del 16bulo temporal y frontal?, aunque
hay autores que han descrito af ectacién bilateral 2.
En relacion con ésto, y en contra del modelo clésico

de ladominancia del hemisferio izquierdo en el len-
guaje, parece que ciertos componentes del lenguaje
selocalizan en el 16bulo temporal derecho, como la
habilidad para apreciar multiples significados de las
palabras, el humor y el sarcasmo®®. Pachalska et a4
encontraron gue pacientes con lesiones en hemisfe-
rio derecho eran incapaces de profundizar en la con-
versacion. Otros autores como Drzezga et al'®, para
explicar la afectacion bilateral en la APP, defienden
gue este proceso no puede ser considerado como una
entidad patolégica por si misma, Siho como una aso-
ciacion de sintomas compl €jos asociados con una
alteracion degenerativa cortical, con afectacion ini-
cial mas severa en un hemisferio. Asi, las lesiones
gue afecten de manera primariaa hemisferio domi-
nante, tendrian una presentacién clinica méas precoz,
lo que explicaria una predominancia de af ectacion
del hemisferioizquierdo en lamayoria de los pacien-
tes con APP.

L os hallazgos anatomopatol 6gicos descritos en
este cuadro son variados aunque la variabilidad de la
presentacion clinica parece depender de lalocaliza-
cion de laslesionesy no de la histopatol ogiat®.
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Fic. 3.—Cortestransaxial es en regiones subcorticales de paciente 2,
mostrando hipoperfusion de lado izquierdo respecto a contralateral.

L os estudios neurofuncionales (SPECT y PET)
presentan una alta sensibilidad en la deteccion de las
lesiones en estos procesos, mostrando alteraciones
mayores que las objetivadas por pruebas morfol 6gi-
cas, 0 no visualizadas por éstas. Sinnatamby et al'’,
encontraron que las anomalias funcional es pueden
preceder en el tiempo alas morfoldgicas. Este feno-
meno se explica por la desaferentacién de laregion
conectada con el area atrofica o una pérdida neuro-
nal no visible en laimagen morfolégica’'’. Los ha-
Ilazgos patol 6gi cos que muestran estas técnicas sue-
len objetivarse localizados en €l hemisferio izquierdo
durante los primeros afios de evolucion'®, con afecta
cion de |6bulos temporales, frontales o parietales, y
mas especificamente en las &reas de Brocay Wernic-
ke'?, aungue en pacientes de larga evolucién se han
descrito lesiones en el hemisferio contralateral %2,

Respecto a nuestros dos casos, los hallazgos en la
TC fueron inespecificosy similares en ambos pacien-
tes, apesar deladiferenciaetiolégicadel proceso af &
sico, localizandose en e caso 2 e areasecundariaala
lesién isquémica supuestamente productoradelasin-
tomatologia. Tampoco fue evidenciada por laRM,
técnica que presenta mayor sensibilidad en este tipo
de lesiones. En este sentido, se ha descrito que lesio-
nes isgquémicas con afectacion de regiones subcorti-

Fic. 4—Cortestransaxiales en region de cerebel o de paciente 2, con
hipoperfusion de hemisferio cerebeloso derecho respecto a contra-
lateral (diasquisis cerebelosa cruzada).

cales pueden producir una mezcla de desconexion
taldmicay de disfuncion cortical, aunque no sean evi-
denciadas por TC 0 RMZ.,

La SPECT de perfusién demostré en ambos pa-
cientes &reas de hipoperfusion en 16bulos temporal y
frontal izquierdo, aungque en €l caso del paciente 2, de
caracter mas severay extensa, con afectacion ade-
mas de |6bul o parietal y regiones subcorticales ho-
molaterales (fig. 3), e hipoperfusién de hemisferio ce-
rebeloso contralateral, compatible con diasquisis
cerebelosa cruzada (DCC) (fig. 4). Por lo tanto, valo-
rando todos estos hallazgos, |a sospecha diagnostica
en esta paciente fue lade afasia secundaria a acciden-
te cerebrovascul ar isquémico con af ectacion del terri-
torio de laarteria cerebral mediaizquierda.

La DCC hasido descrita en la mayoria de los pa-
cientes que han sufrido infartos cerebrales localiza-
dos en |6bulo frontoparietal, ganglios de labase y
capsulainterna, en diferentes estadios?. El mecanis-
mo que subyace en este fendbmeno esta en relacion
con lainterrupcion de la via cerebropontocerebel osa,
gue causa desaferentacion y disminucion del metabo-
lismo del hemisferio cerebeloso contralateral al he-
misferio que ha sufrido el disturbio vascular?.

En conclusion, los hallazgos aobjetivados en técni-
cas morfolégicas, tanto TC como RM, no fueron de
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ayudaen el diagndstico diferencial de ambos pacien-
tes, yaque eran similares en ambos. La SPECT de
perfusién cerebral mostré una mayor sensibilidad en
estos pacientes, 1o que resulté de utilidad en su orien-
tacion diagndstica, tanto a APP o de Mesulam, como
a afasia secundaria a accidente cerebrovascular de
origen isquémico.
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